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Abstrakt 
Jednou z chorob, se kterým lidstvo úspěšně bojuje již více jak půl století, je dětská obrna. 
Virus poliomyelitidy, jenž nemoc způsobuje, může v některých případech napadat nervové 
buňky ovládající končetiny a způsobit tak jejich ochrnutí. Obzvláště nebezpečné pak mohou 
být případy napadení neuronů ovládajících dýchací svalstvo, kdy bez pomoci může dojít až 
k úmrtí. Hlavně díky zásluze vědců Salka a Sabina byly vytvořeny dvě vakcíny, které i přes své 
nedostatky úspěšně zredukovaly celosvětovou incidenci dětské obrny o 99 %. Přesto však na 
světě zůstávají místa, kde není žádná vakcína běžně dostupná, a kde se virus stále endemicky 
vyskytuje. Salkova vakcína, která se začala používat jako první, využívá k vyvolání imunitní 
odpovědi inaktivovaného viru. Její nevýhodou je však nižší efektivita. O několik let později 
přišel Sabin se svojí vakcínou obsahující živý atenuovaný virus, neschopný zničit lidské 
nervové buňky. Sabinova vakcína dobyla svět jednoduchým orálním podáváním a vysokou 
účinností. Nevýhodou, která vyvstává obzvláště dnes, jsou reverzní mutace viru a potencionální 
vznik patogenní formy. Tento od vakcíny odvozený virus pak může v místech s nízkou 
proočkovaností způsobovat lokální vypuknutí onemocnění. Proto se dnes upouští od používání 
Sabinovy vakcíny a preferuje se používání vakcíny Salkovy, případně spolu s posilujícími 
látkami. Vědci však dále hledají nové způsoby ochrany proti polioviru s cílem jeho eradikace. 
Klíčová slova: poliovirus, dětská obrna, poliovirus odvozený z vakcinačních virů, vakcíny 
  
Abstract 
Polio is one of the diseases that humanity has been successfully fighting for more than 
half a century. The poliomyelitis virus that causes the disease can in some cases attack the nerve 
cells controlling the limbs and cause their paralysis. Especially dangerous are then the cases of 
infections of the respiratory neurons, which can lead to death without help. Mainly thanks to 
the scientists Salk and Sabin, two vaccines were created which, despite their disadvantages, 
successfully reduced the worldwide incidence of polio by 99%. However, there are still places 
where no vaccine is commonly available and where the virus is still endemic. The Salk vaccine, 
which was used first, uses an inactivated virus to prompt an immune response. However, its 
disadvantage is lower efficiency. Several years later, Sabin came with his live attenuated 
vaccine, unable to destroy human nerve cells. Sabin's vaccine conquered the world with simple 
oral administration and high efficacy. The disadvantage, which arises especially today, is the 
possibility of reverse mutation of the virus and the formation of pathogenic forms. This vaccine-
derived virus can cause local outbreaks at low vaccination sites. Therefore, the use of the Sabine 
vaccine is being abandoned in favor of the Salk vaccine, possibly along with boosters. But 
scientists are still looking for new ways of protecting against poliovirus and eradicating it. 
Keywords: poliovirus, polio, vaccine derived poliovirus, vaccines 
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V polovině 19. století ve Spojených státech amerických a z kraje 20. století v Evropě se 
začaly objevovat případy lokálních epidemií onemocnění, které do té doby nebylo příliš  známé 
a v literatuře téměř nepopsané (Trevelyan, Smallman-Raynor a Cliff, 2005). Toto onemocnění 
se projevovalo poškozením centrálního nervového systému (CNS), a následnou paralýzou 
různých skupin příčně pruhovaných svalů. Původcem tohoto onemocnění byl mezi lety 1908 
a 1909 identifikován do té doby neznámý virus. Za jeho objev a popis se zasloužili především 
Erwin Popper a Karl Landsteiner (Skern, 2010). 
Poliomyelitis anterior acuta neboli dětská přenosná obrna či Heineova-Medinova 
nemoc má u většiny nakažených asymptomatický projev či projev mírné horečky, avšak 
u malého procenta hostitelů dochází k průniku viru do CNS, což má za následek její poškození 
a následnou paralýzu. Toto onemocnění provází lidstvo minimálně od dob starého Egypta. 
Důkazem jsou tamní nástěnné kresby, na kterých můžeme vidět postižení odpovídající paralýze 
po prodělání obrny (Galassi, Habicht a Rühli, 2017). V průběhu dějin se jednalo spíše 
o vzácnější onemocnění, avšak během 20. století, především v 50. letech, se toto onemocnění 
rapidně rozšířilo skoro po celém světě a způsobilo smrt a zmrzačení tisíců dětí. (Mehndiratta, 
Mehndiratta a Pande, 2014). 
Po objevení viru následoval mnohaletý výzkum, jenž přispěl k porozumění virové 
patogenity, replikačního cyklu a antigenních typů. Tyto poznatky umožnily v 60. letech 20. 




2. Charakterizace polioviru 
Virus poliomyelitidy (poliovirus, PV) se řadí mezi lidské enteroviry C v rámci rodiny 
picornavirů. Hostiteli picornavirů jsou především lidé a zvířata, picornaviry napadající rostliny 
tvoří malou část tohoto řádu. Jedná se o celosvětově rozšířenou čeleď virů, jež mohou kromě 
ztrát na lidských životech způsobovat i značné škody v chovech dobytka (virus slintavky 
a kulhavky). Mezi další známé picornaviry napadající člověka patří například virus žloutenky 
typu A spolu s celou řadou virů způsobujících záněty dýchacího traktu a středního ucha. 
Onemocnění způsobená picornaviry zahrnují též infekce CNS a gastrointestinálního traktu 
(GIT), dále také očí, kůže, jater a slinivky. Poliovirus může napadat pouze zástupce infrařádu 
opic, jelikož je omezen přítomností receptorových molekul (Ida-Hosonuma et al., 2003). 
Přirozeně však napadá pouze člověka. Možnost experimentálně infikovat opice byla 
v minulosti dlouho využívána pro výzkumné účely. Na počátku 90. let minulého století byly 
připraveny transgenní myši exprimující lidský poliovirový receptor (hPVR), což usnadnilo 
další výzkum polioviru (Ren et al., 1990). 
2.1. Struktura virionu 
Virion polioviru je tvořen neobalenou kapsidou, která má ikosahedrální symetrii 
a rozměry kolem 30 nm. Kapsidu tvoří 60 strukturních jednotek skládajících se ze 4 
kapsidových proteinů (VP). Tyto proteiny tvoří pentamery, 12 pentamerů posléze vytvoří 
celistvou kapsidu. VP1, VP2 a VP3 tvoří povrch kapsidy, kdežto VP4 je připojen zevnitř 
kapsidy (Obr. 1). Velikostně jsou si povrchové kapsidové proteiny podobné (kolem 30 kDa), 
kdežto VP4 je značně menší (kolem 7,5 kDa) (Hogle, Chow a Filman, 1985; Basavappa et al., 
1994). Na povrchu kapsidy jsou přítomny žlábky pro poliovirový receptor (PVR) CD155. 
Rozpoznání tohoto receptoru je klíčové pro vstup virové RNA do buňky (Bowers et al., 2017). 
2.2. Genom 
Genetickou informaci polioviru nese jednovláknová RNA s pozitivní polaritou 
((+)ssRNA), která je dlouhá přibližně 7 500 bází (Nomoto, 1982). Tato RNA může být po 
vnesení do buňky translatována hostitelským aparátem bez potřeby virových proteinů a je tedy 
sama o sobě infekční. 
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Na 5‘ konci se nachází netranslatovaná oblast obsahující sekvenci vnitřního 
ribosomálního vstupního místa (IRES) a malý virový protein spojený s genomem (VPg), který 
v asociaci s 5‘ koncem slouží jako primer pro replikaci virového genomu. Funguje tedy jako 
obdoba eukaryotické 5‘ čepičky (CAP). Na 3‘ konci genom obsahuje polyadenylovanou 
(Poly(A)) oblast zajišťující stabilitu RNA (Pathak et al., 2008). Důležitost IRES místa pro 
správnou translaci virové RNA ukazuje například nízká neurovirulence atenuovaných kmenů, 
kdy mutace v rámci IRES sekvence způsobují problémy při translaci či její úplné znemožnění 
(Honda et al., 1999). Virus také obsahuje enzymy schopné inaktivovat proteiny vázající 5‘ 
čepičku (CBPs) (Lee a Sonenberg, 2006). To má za následek sníženou kompetici mezi virovou 
a hostitelskou RNA a preferenci translace RNA obsahující IRES sekvenci. Kódující část 
genomu je translatována vcelku a výsledný polyprotein je pak postupně rozštěpen na jednotlivé 
virové proteiny, kterých je celkem 11 (18 včetně intermediátů).  
  
Obr. 1: 3D znázornění vnější a vnitřní struktury kapsidy polioviru.  
Na obrázcích je protein VP1 je znázorněn modrou, VP2 žlutou, VP3 červenou a VP4 
zelenou barvou. Na vnější struktuře jsou dobře pozorovatelné žlábky v  proteinu VP1, které 
slouží pro navázání na poliovirový receptor CD155.  
Převzato a upraveno z: (Hogle, Chow a Filman, 1985)  
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2.3. Životní cyklus viru 
2.3.1. Vstup do hostitele a do buňky 
Virus vstupuje do organismu orální cestou, přichází tedy do kontaktu s buňkami GIT. 
První buňky, do kterých vstupuje, jsou epiteliální buňky hltanu. Jeho odolnost vůči nízkému 
pH mu však umožňuje přežít nehostinné podmínky žaludečních kyselin a dostat se tak až do 
tenkého střeva. 
Virus je schopný infikovat buňky díky rozpoznání membránového proteinu CD155, na 
který je schopen se navázat (Holland a McLaren, 1961; Ren a Racaniello, 1992). Jedná se 
o transmembránový glykoprotein, který se při běžné buněčné aktivitě podílí především na 
tvorbě adherentních spojů mezi sousedícími epiteliálními buňkami (Maier et al., 2007). 
Interakcí s CD155 dochází v rámci kapsidy ke konformační změně (Joklik a Darnell, 1961), 
kdy je VP1  vsunut do buněčné membrány, přičemž formuje pór, jímž je posléze vpraven virový 
genom do buněčné cytoplasmy (Bubeck et al., 2005). 
Hogle (2002) ve své práci navrhl a popsal průběh tvorby póru, kterým je RNA vsunuta 
do cytoplasmy buňky. Navázáním virionu na receptory buňky za fyziologických teplot dochází 
ke konformačním změnám a výsledné přeměně virionu na takzvanou částici A (velikost 
v jednotkách sedimentační konstanty činí 135 S). Během těchto konformačních změn dochází 
k externalizaci VP1 a N-konce VP4. Následně po zformování částice A dojde k vsunutí 5 kopií 
VP1 do buněčné membrány, konkrétně jejich N-konců. Tento pohyb je pravděpodobně 
zprostředkován pomocí myristylové skupiny na N-konci VP4. Díky tomu dochází k tvorbě 
kanálu, jehož stěny jsou tvořeny amfipatickými helixy proteinů VP1. Jejich hydrofobní části 
směřují k membráně, hydrofilní dovnitř do dutiny kanálu (Hogle, 2002). 
Alternativní variantou je sestavení póru pomocí proteinu VP4, kdy VP1 hraje roli 
nespecifické membránové kotvy či se spolupodílí na tvorbě kanálu. Tyto alternativy 





Po vstupu genomické (+)ssRNA dochází k translaci hostitelským ribozomálním 
aparátem. Virová RNA však obsahuje na svém 5‘ konci kovalentně navázaný protein VPg, 
který slouží jako primer pro zahájení transkripce (Nomoto et al., 1977). Pro translaci je tedy 
nutné ho odstranit, k čemuž slouží hostitelský enzym unlinkáza, která má schopnost 
hydrolyzovat vazbu mezi VPg a pUp na 5‘ konci RNA s následným odhalením této sekvence 
a umožněním translace v polyprotein (Gulevich, Yusupova a Drygin, 2002).  
 
Obr. 2: Znázornění přijímaného modelu vstupu PV do buňky.  
Vysvětlení barev: modrá – průřez částí virové kapsidy, zelená – VP4, červená – VP3 
β trubice, tyrkysová a fialová – N konce VP1, tmavě modrá – RNA, černá – transmembránová 
část poliovirového receptoru (PVr), béžová – ektodomény 1-3 PVr. (A) Navázaní PV na 
membránový receptor CD155 a ireversibilní změna na částici A (135S). VP3 blokuje výstupní 
kanál. (B-D) Alternativní modely přímého ukotvení viru k  membráně skrze N konec PV1 spolu 
s formací transmembránového póru. Došlo k  posunu VP3 a rozšíření kanálu, z  něhož se stává 
kontinuální pór skrze membránu. (B) Formování póru především zásluhou amfipatických N 
konců VP1 (tyrkysová), kdy dojde k tvorbě kanálu z 5 helixů. Tento proces provází disociace 
zbylých VP1 helixů (fialová) z těla viru. (C + D) Formování póru s VP4 jakožto hlavním 
proteinem, kdy VP1 se může přímo podílet na tvorbě póru (D), nebo slouží jako nespecifická 
membránová kotva (C). 
Převzato z: (Bubeck et al., 2005) 
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Translace probíhá za pomoci hostitelského translačního aparátu. To je umožněno díky 
přítomnosti IRES sekvence, která slouží jako náhrada pro hostitelem registrovanou CAP 
strukturu. Následně ribozomy translatují RNA v celistvý polyprotein přibližné délky 3000 
aminokyselin (cca 250 kD). Polyprotein je poté postupně štěpen pomocí virových proteáz na 
individuální proteiny různorodých funkcí, vizte Obr. 3.  
Na začátku roku 2019 však bylo učiněno převratné zjištění, které vyvrací přes 50 let 
zavedené dogma o translaci genomu picornavirů v jeden jediný polyprotein. Lulla a kol. (2019) 
našli důkazy exprese dalšího, velmi krátkého otevřeného čtecího rámce (ORF). Domnělý 
protein, který by měl být tímto ORF kódován, byl nazván UP (upstream ORF protein) (Lulla et 
al., 2019). 
Dle tvrzení autorů je tento protein důležitý pro efektivní replikaci viru v intestinálních 
buňkách, této důležitosti však pozbývá při pěstování na laboratorních buněčných liniích, což je 
možný důvod, proč nebyl doposud detekován. Jeho funkcí má být rozrušení buněčných 
membrán a umožnění viru uniknout z buněčných vezikulů (Lulla et al., 2019). Je zřejmé, že 
bude potřeba dalších studií, které potvrdí či naopak vyvrátí toto tvrzení. 
V pozdější fázi infekce buňky dochází k poškození translačního aparátu pro hostitelské 
messengerové RNA (mRNA), a to kvůli štěpení eukaryotických iniciačních faktorů (eIF). To 
má zajistit efektivní translaci virové RNA eliminováním kompetice o ribozomy s hostitelskou 
mRNA. Faktory eIF jsou za standartních podmínek esenciální pro zahájení CAP-dependentní 
translace. Štěpení eIF provádí virové proteázy (pro), konkrétně 2Apro štěpí eIF4G1 a eIF4G2 
(Lamphear et al., 1995; Gradi et al., 1998), 3Cpro štěpí eIF5B (de Breyne et al., 2008) a poly(A) 
vazebný protein (PABP) (Rivera a Lloyd, 2008). Další způsob omezení exprese hostitelských 
genů a tím i buněčné antivirové obrany je poškození funkčnosti jaderných pórů. Toho dosahuje 
virus za pomoci 2Apro, která štěpí proteiny p62, Nup98 a Nup153 (Castelló et al., 2009). 
 
2.3.3. Replikace a transkripce 
Jak již bylo zmíněno, úloha proteinu Vpg skládajícího se z 22 aminokyselin spočívá 
v primingu transkripce virové RNA. Pro jeho funkčnost je však nejdříve nutná jeho uridylylace. 
Tu posttranslačně zajišťuje poliovirová RNA dependentní RNA polymeráza (RdRp) 3Dpol, 
čímž dojde k tvorbě komplexu VPg – poly(U). (Paul et al., 1998). 
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Dále je pro úspěšnou syntézu pozitivní jednovláknové RNA ((+)ssRNA) zapotřebí 
cis působícího replikačního elementu (cre). Cre element sestává ze sekvence v rámci kódující 
části RNA (pro protein 2C). Tato sekvence vytváří v RNA smyčku, která váže proteiny 
potřebné pro replikaci dané RNA. Podporuje také uridylylaci VPg zajišťovanou 3Dpol 
(Goodfellow et al., 2002). 
Replikace a transkripce PV probíhá na buněčných membránách odvozených od 
endoplasmatického retikula (ER) (Belov et al., 2008). Jelikož je dvouvláknová RNA (dsRNA) 
buňkou vnímána jako důkaz o virové infekci, na který napadená buňka silně reaguje, je využití 
izolovaných membránových struktur pro virus výhodné, jelikož při replikaci pravděpodobně 
dochází k vytvoření právě dsRNA intermediátu (Salonen, Ahola a Kääriäinen, 2005). 
Formování váčků je homologní k anterográdnímu transportu z ER do Golgiho aparátu 
(GA). Virus využívá hostitelského proteinu COPII, který zajištuje pučení váčků. Tyto vezikuly 
však nefúzují s GA jako za fyziologických podmínek, ale shromažďují se v cytoplasmě (Rust 
et al., 2001). 
Ve vytvořených váčcích dochází k využití proteinů z rodiny Arf. Jedná se o proteiny 
s GTPázovou aktivitou, které kontrolují sekreční dráhy. Činností virových proteinů 3A a 3CD 
jsou pomocí faktorů pro výměnu guaninových nukleotidů (GEFs) tyto Arf proteiny zabudovány 
Obr. 3: Genom polioviru a produkty translace . 
Na obrázku je zeleně naznačená virová (+)ssRNA, kde na 5‘ konci je kovalentně 
navázán VPg a na 3‘ konci je poly(A) oblast. Červenou barvou a šipkou je znázorněna poloha 
domnělého proteinu UP. Po translaci polyproteinu dochází k  prvnímu štěpení in cis 2Apro 
(znázorněno červeným klínem). Modré klíny odpovídají štěpení pomocí 3Cpro, černý klín 
představuje dosud neznámou proteázu. Předpokládá se, že se jedná o autokalaytické štěpení.  
Převzato a upraveno z: http://www.virology.ws/2018/11/29/the-lost-orf/ 
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do membrány vezikulu. Arf proteiny se posléze podílí na vzniku prostředí bohatého na 
fosfatidylinositol-4-fosfát (PI4P), které je pro replikaci virové RNA zásadní. Díky těmto 
proteinům zde dochází k preferenčnímu zisku fosfatidylinositol-4-kinázy 3β (PI4K3β) na úkor 
obalových proteinů. Výsledkem této činnosti je vznik PI4P obohacených organelových 
struktur. (Belov et al., 2007; Hsu et al., 2010). 
Při replikaci pracuje RdRp 3Dpol kooperativně v planárních a tubulárních strukturách, 
čímž se zvyšuje celková efektivita procesu (Lyle et al., 2002). 3Dpol v komplexu s RNA, cre 
sekvencí a čtyřlístkovou oblastí na 5‘ konci RNA zahájí s pomocí Vpg syntézu negativního 
vlákna RNA ((-) ssRNA) (Obr. 4). Vzniká tak dsRNA intermediát, kde negativní vlákno slouží 
pro tvorbu genomické (+)ssRNA. 
Pro transkripci je opět nutná virová RdRp 3Dpol, která specificky transkribuje virovou 
(-)ssRNA na (+)ssRNA. Jako primer při syntéze obou vláken je použit VPg. Vzniká cirkulární 
útvar, který je zřejmě potřebný pro zahájení transkripce (Herold a Andino, 2001). Nejprve 
dochází k syntéze negativního vlákna ((-)ssRNA), jež bude sloužit jako templát pro syntézu 
Obr. 4: Znázornění replikace a transkripce virové RNA . 
V levé části obrázku je znázorněn průběh replikace (+)ssRNA, kdy virová 3D 
polymeráza syntetizuje komplementární (-)ssRNA vlákno. Dolní část pak naznačuje průběh 
transkripce, kdy jedno (-)ssRNA vlákno může být současně obsazeno několika polymerázami 
a dochází tak k syntéze více (+)ssRNA vláken najednou.  
 V pravém výřezu je znázorněno uspořádání replikačního komplexu, kdy polymeráza 
využívá cre sekvence a čtyřlístkového  motivu, spolu s virovými proteiny 2C a 3A 
integrovanými v membráně. Červeně označený konec cirkularizovaného komplexu označuje 
směr syntézy nového vlákna.  





(+)ssRNA. Během syntézy (-)ssRNA dochází současně k transkripci a syntéze 
komplementárního (+)ssRNA vlákna. Tvorba genomických RNA může probíhat 
několikanásobně na jednom vlákně (-)ssRNA, vizte Obr. 4. 
2.3.4. Enkapsidace a opuštění buňky 
Celistvý polyprotein je postupně rozštěpen za pomocí virových proteáz 2Apro a 3Cpro 
(Obr. 3). Uvolněné segmenty VP0, VP1 a VP3 zůstávají spojeny a formují tak 5 S protomerní 
podjednotku, která je základní stavební jednotkou kapsidy. 5 protomerních jednotek posléze 
formuje pentamer (14 S); 12 takto vytvořených pentamerů tvoří 1 prázdnou kapsidu (75 S, 
prokapsida). Jelikož do ní vstupuje pouze (+)ssRNA, je nepravděpodobné, že VPg funguje jako 
hlavní faktor ovlivňující balení RNA do kapsidy (Novak a Kirkegaard, 1991). Výzkumy 
naznačují, že balení RNA do vznikajících kapsid je přímo spojeno s RNA replikací, což by 
vysvětlovalo selektivní balení pouze pro (+)ssRNA (Nugent et al., 1999). 
Po enkapsidaci RNA dochází k rozštěpení VP0 na VP2 a VP4, čímž vzniká 
prekurzorová částice zvaná provirion. Toto rozštěpení se zdá být autokatalytické povahy, 
možná s přispěním virové RNA a ostatních kapsidových proteinů (Ansardi et al., 1996; Hogle, 
2002). Nejčastěji se PV dostává z buňky ven lytickou cestou pomocí viroporinů (protein 
2B)(Agirre et al., 2002), avšak v některých případech může nastat exocytóza virových partikulí 
pomocí buněčných vezikulů (Bird et al., 2014). 
Nově vzniklé viriony mohou poté vstoupit do krevního řečiště a napadnout buňky CNS 
a způsobit paralýzu. Z napadených intestinálních buněk se virus také uvolňuje zpátky do stolice, 
čímž opouští hostitele a je schopen se dále šířit. Šíření viru skrze stolici nakažené osoby může 
probíhat až několik týdnů (Alexander, Gary a Pallansch, 1997). 
2.4. Sérotypy a jejich rozšíření 
Existují 3 známé sérotypy PV, označované PV1 (Mahoney), PV2 (Lansing) a PV3 
(Leon). Tyto sérotypy jsou definovány na základě odlišností v kapsidových proteinech (Hill, 
Road a Jolla, 2018). Sérotyp PV2 byl označen za vyhlazený v roce 2015, jelikož byl naposledy 
zaznamenán v roce 1999. PV3 byl naposledy detekován v roce 2012 a to v oblasti 
severovýchodní Nigérie. Jeho vyhlazení zatím oznámeno nebylo. Od roku 2012 jsou tedy 
všechny hlášené případy poliomyelitidy, způsobené divokým poliovirem (wt-PV), zapříčiněny 
typem 1. Nejvíce ohroženými zeměmi jsou Afghánistán, Pákistán a Nigérie, kde dochází 
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k opakované cirkulaci onemocnění (World Health Organization (WHO), 2018). Za rok 2018 
bylo zaznamenáno celkem 33 případů wt-PV (World Health Organization (WHO), 2019a). 
2.5. Patogenita a klinické symptomy 
Až 95 % nakažených osob vykazuje během primární virémie asymptomatický průběh 
onemocnění. U zhruba 4-8 % osob dochází po cca 2 týdnech inkubace k sekundární virémii 
označovanou jako abortivní poliomyelitida, která se projevuje symptomy připomínající chřipku 
– bolesti hlavy, teploty, bolest v krku apod. V 1 % případů, kdy virus pronikne přes 
hematoencefalickou bariéru, dochází po několika dnech od propuknutí sekundární virémie 
k neparalytické aseptické meningitidě, jejíž příznaky jsou ztuhlost svalů v oblasti zad, krku či 
končetin. U méně než 1 % nakažených dětí se poliomyelitida projeví paralytickou obrnou 
(Mehndiratta, Mehndiratta a Pande, 2014). 
Ze všech výše uvedených forem onemocnění je možné se kompletně uzdravit, avšak 
v případě paralytické obrny často dochází k dlouhotrvajícím či doživotním následkům, 
v některých případech i ke smrti. Úmrtnost se pohybuje mezi 5-10 %, příčinou úmrtí bývá 
selhání respiračního systému (World Health Organization (WHO), 2019b). Přeživší 
paralyzovaní si však nesou následky po celý život. Zhruba 20 % jich zemře na komplikace 
spojené s paralýzou, kdy nejčastější příčinnou úmrtí je poobrnový syndrom (PPS), onemocnění 
respiračních cest či GIT a nebo rakovina prsu (Nielsen et al., 2003). 
Případy obrny se dělí na 3 typy. Páteřní forma, která je nejčastější (79 %), způsobuje 
kvůli destrukci motorických neuronů jednostranné ochrnutí končetin; nejčastěji dolních (Peters 
a Lynch, 2001). 
Bulbární forma je důsledkem napadení mozkového kmene, tvoří nejmenší procento 
incidencí (2 %) a dochází k poškození hlavových nervů. Mezi symptomy pak mimo jiné patří 
problémy s dýcháním a polykáním, ochabnutí obličejových svalů, potíže s mluvením či srdeční 
arytmii a nestabilní krevní tlak. Uvedené komplikace či jejich kombinace mohou být smrtelné 
(Peters a Lynch, 2001). 
Respirační (bulbospinální) forma s 19% incidencí a největší mortalitou je 
symptomatickou kombinací předchozích 2 forem projevující se paralýzou především bránice, 
někdy i končetin. Může dojít i k ovlivnění srdeční funkce. Osoba s ochrnutou bránicí není 
schopna sama efektivně dýchat a je ve většině případů odkázána na pomoc ventilátoru. Udušení 
je hlavní příčinou úmrtí u této formy onemocnění (Sjoberg, 1951; Atkinson, W., Hamborsky, 
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J., McIntyre, L.,& Wolfe, S., 2009). Pro udržení naživu takto postižených pacientů bylo v 
minulosti hojně využíváno takzvaných železných plic, ventilátoru založeném na negativním 
tlaku. 
3. Vakcíny proti polioviru 
3.1. Inaktivovaná vakcína 
Inaktivovaná vakcína proti polioviru (IPV) byla vyvinuta Jonasem Salkem během 
1. poloviny 50. let 20. století, v roce 1955 pak byla přijata napříč USA pro masovou vakcinaci. 
Standartně je vyráběna v trivalentní formě, která obsahuje všechny 3 virové sérotypy (PV1, 
PV2 a PV3) (Pan American Health Organization, 2014). Jelikož se jedná o vakcínu využívající 
inaktivovaný virus, nemůže v principu dojít ke vzniku paralytické poliomyelitidy asociované 
s vakcínou (VAPP) či rozšíření polioviru odvozeného z vakcinačních virů (VDPV). 
V minulosti však došlo k případům vzniku poliomyelitidy či dokonce úmrtí způsobené 
podáním IPV, jelikož nebylo zajištěno plné inaktivování virových částic: některé tak dokázaly 
proces inaktivace přežít a zůstat patogenními (Offitt M.D., 2005). Na základě těchto událostí 
došlo k zpřísnění kontrol a přidání sekundárního filtračního kroku při výrobě. V dnešní době se 
tedy jedná o bezpečnou a funkční vakcínu. Díky nemožnosti vzniku VAPP a VDPV je pro plné 
vymýcení polioviru žádoucí, aby se ve finálním stádiu přešlo pouze na očkování za pomoci 
IPV. 
3.1.1. Příprava, použití a účinnost 
Příprava IPV spočívá nejprve v kultivaci virových částic, což původně probíhalo na 
opičích ledvinových buňkách. Pro tyto účely ale bylo nutné usmrcení velkého množství zvířat, 
tudíž se časem od této formy kultivace upustilo. Dnes se využívají ledvinové subkultury, 
například linie L20B, které jsou vůči poliovirům stabilnější a citlivější (Chapel et al., 2018). 
Po nakultivování dostatečného počtu virových částic následuje purifikace a inaktivace 
pomocí formalínu, kdy míra inaktivace je závislá na koncentraci formaldehydu. Zároveň však 
ve vyšších koncentracích dochází k snížení antigenicity výsledného produktu (Salk et al., 1954; 
Salk a Salk, 1984). Při přípravě inaktivované vakcíny je použita kombinace všech 3 sérotypů. 
Pro výrobu se používají wt kmeny Mahoney nebo Brunenders (PV1), MEF-1 (PV2), 
a Saukett/Leon (PV3) (Kew et al., 2005). 
12 
 
V dnešní době se pro kultivaci využívá moderních bioreaktorů schopných pojmout tisíce 
litrů. Lze tak dosáhnout vysoké produkce a zároveň udržení dostupné ceny (van Wezel et al., 
2011). Postup na poli nových technologií pak umožňuje dále zdokonalovat a tím i zlevnit proces 
výroby, což ukazuje například metoda HIP-IPVTM (HIP-IPV: low-cost IPV production process 
| Batavia BiosciencesBatavia Biosciences, 2019). 
Postupný odklon od orální vakcíny proti polioviru (OPV) a zároveň problémy se 
zásobováním IPV vedly k výzkumu a vyvinutí inaktivované vakcíny používající atenuovaný 
(Sabin) kmen, jenž je základem pro výrobu OPV. Výroba Sabin-IPV (sIPV) představuje 
sníženou zátěž pro rozvojové země, jelikož použití méně nebezpečného atenuovaného kmenu 
nevyžaduje splnění přísných nároků spojených s bezpečností při výrobě (Okayasu et al., 2016). 
Používání sIPV představuje bezpečnou, účinnou a cenově dostupnou alternativu Salkovy IPV 
pro plánovanou náhradu OPV během finálních kroků eradikace polioviru (Intravacc, 2016; Ma 
et al., 2016). 
IPV je standartně administrována intramuskulární injekcí, kdy k vakcinaci první dávkou 
dochází kolem 2 měsíců věku. Před podáním druhé dávky by měly uplynout minimálně 4 týdny. 
Efektivita očkování po první dávce kolísá zhruba mezi hodnotami 20-60 %, nejefektivnější je 
proti polioviru typu 2 (Pan American Health Organization, 2014). 
Druhá dávka očkování již zajistí 40-93% účinnost proti všem 3 sérotypům polioviru, 
90% v případě, že vakcinace byla započata po 8. týdnu věku (Pan American Health 
Organization, 2014). 
Třetí dávka již poté zajišťuje imunizaci s 99% pravděpodobností. Jelikož může úroveň 
protilátek v krvi v průběhu života  klesat, přistupuje se někdy k dodatečným posilujícím 
dávkám IPV (Robertson, 2005a). Další značnou nevýhodou této vakcíny je nedostatečná tvorba 
mukosální imunity (Melnick, 1978). 
3.2. Orální vakcína 
Albert Sabin vyvinul během 50. let 20. století orální poliovirovou vakcínu obsahující 
atenuovaný virus. S prvními testy na lidech započal již v roce 1954, masivnějšího používání se 
však vakcína dočkala až v roce 1959, a to očkováním více než 15 milionů lidí v bývalém 
Sovětském Svazu. Roku 1960 již bylo očkováno zhruba 100 milionů obyvatel východní 




Od roku 1965 se pro rutinní vakcinaci začala používat trivalentní OPV (tOPV) 
(Schonberger et al., 2011). Od roku 2009 byla používána také bivalentní verze (bOPV; obsahuje 
sérotypy 1 a 3 Sabinova viru), v roce 2016 se přešlo k výhradnímu používání bOPV. Tento 
přechod byl odůvodněn vyhubením wt-PV2 v roce 1999, kdy již nebylo třeba proti tomuto typu 
očkovat (World Health Organization (WHO), 2016). 
3.2.1. Příprava, použití a účinnost 
Jedná se o vakcínu založenou na použití živého, atenuovaného viru, jenž je odvozen od 
wt-PV kmenů pasážováním na opičích ledvinových buňkách. Bylo tak dosaženo vzniku tří 
vakcinačních kmenů (Sabin 1, 2 a 3). Pro produkci atenuovaných virů se používá například 
buněčná linie Vero (Montagnon, 1989). 
Podání vakcíny se provádí přímo do úst, kdy je podáno cca 0,1 ml (2 kapky) vakcíny. 
Ceněnou vlastností OPV je možnost imunizovat i jedince, kteří přijdou do kontaktu s příjemcem 
vakcíny, jelikož se stále jedná o životaschopný virus. Ten se tak může šířit a infikovat další 
osoby, čímž je imunizuje proti wt-PV. V populacích s nízkou proočkovaností však hrozí vznik 
VDPD, což představuje hlavní nevýhodu při použití OPV (World Health Organization (WHO), 
2016). 
3.2.2. Změny v GI atenuovaného viru 
Příčinou atenuace vakcinačních kmenů Sabin 1, 2 a 3 jsou především mutace jednoho 
nukleotidu v IRES sekvenci, konkrétně v 5. doméně. U kmene Sabin 1 se jedná o mutaci 
na pozici 480 (Kawamura et al., 1989), u Sabin 2 na pozici 481 (Moss, O’Neill a Racaniello, 
1989) a u Sabin 3 byla pozice mutace objevena v nukleotidu 472 (Minor et al., 1993). Tato 
msíta odpovídají pozicím u wt kmenů polioviru, jelikož v kmeni Sabin 3 se jedná o pozici 469, 
jenž je odpovídající právě pozici 472 u WT PV3 (Robertson, 2005b). Konkrétní změny mutací 
jsou znázorněny na Obr. 5. Mezi další mutace ovlivňující virulenci polioviru se řadí změny 
v regionech kódujících kapsidové proteiny či 3Dpol (Friedrich, 1996). 
Mutované kmeny jsou stále schopné se efektivně replikovat v buňkách GIT, 
v nervových buňkách však již nikoliv. Tyto mutace způsobují sníženou vazebnou schopnost 
eIF4G, eIF4B a proteinu vázajícího polypyrimidinový trakt (PTB), kdy je posléze omezena 
translační schopnost polioviru (Avanzino et al., 2018). Důležitou roli při translaci hraje eIF4G, 
protože má za úkol navázání eIF4A, což je RNA-dependentní DEAD-box helikáza. 
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Úlohou helikázy je poté restrukturalizace IRES místa a tím posílení vazebnosti pro 
ribozom. Mutace nemají vliv na celkovou maximální aktivitu samotného komplexu 
eIF4G/4A/4B + helikáza, dochází pouze ke snížení afinity vůči IRES sekvenci, důsledkem 
čehož se pozorovaná aktivita sníží (de Breyne et al., 2009). 
Avanzino a kol. (2018) ukázali, že mutace ve vakcinačních kmenech snižují vazebnost 
eIF4G na 5. doménu IRES sekvence zhruba šestinásobně před rozštěpením eIF4G 
a čtyřnásobně po rozštěpení. Dále prokázali sníženou afinitu PTB vůči stejné doméně, která se 
Obr. 5: Grafické znázornění IRES sekvence.  
Na obrázku jsou červenou barvou označeny konkrétními mutace 
v jednotlivých kmenech. Pozice 469 u Sabin 3, kdy cytosin je nahrazen 
uracilem, odpovídá pozici 472 u WT PV3.  
Převzato a upraveno z: (Avanzino et al., 2018) 
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nejvíce projevuje u kmene Sabin 3, kdy dochází k čtyřnásobnému snížení. U kmenů Sabin 1 
a 2 se jedná pouze o 1,7-násobné snížení (Avanzino et al., 2018). 
4. Paralytická poliomyelitida asociovaná s vakcínou 
Onemocnění je klinicky nerozlišitelné od poliomyelitidy způsobené wt-PV. Incidence 
je zhruba 1 případ na 2,7 milionů administrovaných dávek OPV. Přesný princip vzniku VAPP 
zatím není znám. Předpokládá se však, že vzniká mutací viru ve střevech očkovaného jedince, 
kdy dojde k navrácení neurovirulence odpovídající wt-PV. Nejčastější jsou  reverzní mutace 
v oblasti IRES sekvence a v oblasti pro VP1 (Rahimi et al., 2007). U imunodeficientních osob 
je až 3000x větší šance vzniku VAPP po obdržení OPV (Kew et al., 2005; Martín, 2006). 
Nedochází ale k rozšíření a cirkulaci viru jako v případě cVDPV, maximálně dojde k nakažení 
jedince či jedinců kteří jsou ve velmi blízkém kontaktu s postiženým (Global Polio Eradication 
Initiative (GPEI), 2015). 
Příkladem propuknutí VAPP je případ z Kanady popsaný v práci od Desai a kol. (2014). 
U ročního chlapce došlo k vypuknutí paralytické poliomyelitidy i přes to, že obdržel 2 dávky 
IPV. Ve věku 5 měsíců při návštěvě v Číně obdržel 3. dávku, která však byla OPV. O 3 týdny 
později se u něj projevily první příznaky paralýzy: horečka a slabost v končetinách. Po 
dokončení léčby mu byl zjištěn úbytek inervace svalů levé nohy. Následné vyšetřování dříve 
odebraných vzorků odhalilo přítomnost polioviru typu 3 s 99,7% homologií k původnímu 
kmeni obsaženém v OPV (Desai et al., 2014). V tomto případě je možné statisticky odůvodnit 
detekci typu 3 tím, že ochrana proti němu po 2 dávkách IPV činí zhruba 75 %. Naproti tomu 
ochrana proti typům 1 a 2 se statisticky pohybuje kolem 90 % (Modlin et al., 2011). 
5. Poliovirus odvozený z vakcinačních virů 
Jelikož OPV obsahuje živý, atenuovaný virus, v některých případech dochází kvůli 
přirozenému mutačnímu potenciálu virů k reverzní mutaci viru, jenž se pak stává virulentním 
a schopným nakažení neočkovaných osob. V oblastech, kde je nízká proočkovanost populace 
může poté dojít k lokálnímu vypuknutí poliomyelitidy.  
Za VDPV se považuje virový kmen odvozený od OPV, u kterého došlo k určité 




Pro sérotypy 1 a 3 se jedná o změnu >1 %, pro sérotyp 2 musí být změna >0,6 % (Global 
Polio Eradication Initiative, 2016). Druhy VDPV se rozdělují na 3 následující kategorie. 
Prvním a nejčastějším je cirkulující VDPV (cVDPV). Pro zařazení do této kategorie 
musí nové izoláty splňovat jednu či více z následujících podmínek, všechny však musí být 
geneticky příbuzné. Izoláty musí být získány od dvou či více lidí, kteří nežijí ve společné 
domácnosti; jedné osoby a jednoho či více vzorků z prostředí; z prostředí z minimálně dvou 
různých míst. Na základě genetické analýzy může dojít k přiřazení izolátu k již existujícímu 
cVDPV (Nanteza et al., 2018). Od roku 2000 tvořil 13 % zaznamenaných případů cVDPV 
sérotyp 1, 86 % případů sérotyp 2 a 1 % tvořil sérotyp 3 (Global Polio Eradication Initiative, 
2017). Za rok 2018 bylo zaregistrováno celkem 104 případů cVPDV (World Health 
Organization (WHO), 2019a). Až 90 % případů cVDPV v letech 2011-2015 bylo způsobeno 
typem 2 Sabinova kmene. Tento faktor přispěl k odstoupení od používání trivalentní orální 
vakcíny (Diop et al., 2017). Několik míst, kde došlo k vypuknutí cVDPV je znázorněno na Obr. 
6. 
Druhou kategorií VDPV jsou vzorky izolované z osob s primární imunodeficiencí 
(iVDPV) (Gumede, Muthambi a Schoub, 2012). U těchto osob dochází často k chronické fázi 
onemocnění, kdy jsou infikované osoby schopny vylučovat virus i několik let od nakažení. 
Případy iVDPV proto představují značný dlouhodobý risk vůči neočkovaným osobám 
a všechny identifikované případy jsou důkladně sledovány. Mezi lety 1962 a 2016 
zaregistrovala Světová zdravotnická organizace (WHO) celkem 110 případů s podezřením na 
iVDPV. Přes 90 % procent těchto případů bylo iVDPV s prodlouženým vylučováním 
či chronické povahy (Macklin et al., 2017). 
Nejednoznačné případy VDPV (aVDPV) kategorizujeme na základě izolátů získaných 
z prostředí bez spojitosti s cVDPV či z osob s fungující imunitou bez příznaků paralytické 
poliomyelitidy (Nanteza et al., 2018). Později můžeme na základě detekce nových případů 
přeřadit známé aVDPV do jedné z předešlých kategorií. 
Příkladem studie VDPD je případ z roku 2004 z Číny (znázorněn na Obr. 6). Jedná se 
o první zaznamenaný případ vypuknutí obrny způsobené VDPV v této lokalitě. Během tří 
měsíců byly v provincii Guizhou nahlášeny případy obrny u tří dětí. Pacienti se nacházeli ve 
dvou vesnicích, od sebe vzdálených 40 km. Žádné z dětí nebylo očkováno, dávku OPV 
neobdržely ani tři ze čtyř jejich kontaktů. Pozdější průzkumy odhalily velice nízkou 
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proočkovanost dětí mladších 5 let. V první vesnici nebylo očkováno žádné dítě, ve druhé 64 % 
dětí bylo vystaveno nebezpečí nákazy (Liang et al., 2006). 
Původcem onemocnění byl ve všech případech určen identický VDPV, odvozený od 
sérotypu Sabin 1. Od výchozího kmene obsaženého v OPV se lišil 9 až 11 nukleotidy v proteinu 
VP1. Vzhledem ke známé mutační rychlosti vakcinačních kmenů (Famulare et al., 2016) bylo 
odhadnuto, že virus cirkuloval v populaci méně než 1 rok. Po imunizační kampani uskutečněné 
o měsíc později nebyl tento kmen cVDPV už nikdy detekován (Liang et al., 2006). 
 
6. Nové postupy ve vývoji vakcín 
Jak již bylo uvedeno výše, pro úspěšné vymýcení viru poliomyelitidy je nutné v konečné 
fázi upustit od OPV, jež umožňuje lokální reintrodukci viru v podobě VDPV a VAPP. 
Používání výhradně IPV však s sebou nese rizika nedostatečné imunogeneze, především tvorba 
mukosální imunity není dostatečná. Právě mukosální imunita je důležitým faktorem pro 
omezení mutačního potenciálu a redukce šíření viru na další hostitele. V zájmu vědeckého 
výzkumu je vylepšení stávajících vakcín či vývin nových nebo hybridních druhů. 
Obr. 6: Mapa cDVPV incidentů. 
 Na obrázku jsou znázorněny místa propuknutí cVDPV mezi lety 1983 až 2004. 
Hvězdičkou jsou označeny případy aVDPV geneticky podobných k  cVDPV, které byly 
detekovány v oblastech s nízkou proočkovaností. 
Převzato a upraveno z:  (Kew et al., 2005) 
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Chan a kol. (2016) studovali možnost posílení imunogeneze IPV na myších subjektech 
dodatečnými orálními dávkami obsahující kapsidový protein VP1. Tyto dávky sestávaly 
z lyofilizovaných rostlinných buněk, kdy pro syntézu cílového proteinu vědci využili buněk 
tabáku (Chan et al., 2016). 
U myší, které absolvovaly pouze prvotní imunizaci IPV, došlo po 400 měřených dnech 
k dramatickému poklesu VP1-IgG1 a VP1-IgA protilátek. Naproti tomu myši posílené orálními 
dávkami VP1 si dlouhodobě zachovaly vysoké protilátkové titry a byla u nich přítomna značně 
specifická mukosální imunita, která byla nejefektivnější vůči PV sérotypu 3 (Xiao a Daniell, 
2017). 
Produkce a distribuce orálně podávané dávky posilující imunitu získanou vakcinací IPV 
zvyšuje šance na totální eliminaci polioviru bez použití OPV. Skladované lyofilizované 
rostlinné buňky navíc dlouhodobě neztrácejí na imunogenicitě. Vědcům Daniell, Rai a Xiao 
(2018) se rovněž podařilo připravit cílový VP1 protein fúzovaný s netoxickou B podjednotkou 
cholery v chloroplastech salátu. Tento nový způsob přípravy představuje levnou a časově 
nenáročnou možnost pro produkci imunizačních posilujících dávek (Daniell, Rai a Xiao, 2019). 
Další možný způsob vývoje nových vakcín nabízí využití mikro RNA (miRNA). Tyto 
krátké úseky RNA se v eukaryotických buňkách podílejí na regulaci exprese specifických genů. 
Tu snižují díky své schopnosti se navázat na komplementární úseky mRNA a označit je tak 
k degradaci. Pomocí metod genetického inženýrství je možné vpravit do genomu viru sekvence 
komplementární k miRNA, které jsou v cílových buňkách v převažujícím množství. Po 
infikování buňky pak dojde k útoku buněčných miRNA na vpravené sekvence a následné 
degradaci viru (Chumakov a Ehrenfeld, 2008). 
7. Antivirotika 
Postupný ústup od používání OPV ve finálních krocích podporuje výzkum nejen 
v oblasti nových vakcinačních metod, ale i ve vývoji antivirotik. V roce 2006 tak došlo 
k zformování Poliovirové Antivirální Iniciativy (PAI), která dohlíží na vývoj, bezpečnost 
a účinnost nových antivirotik. Hlavním úkolem PAI je vytvoření alespoň dvou druhů 
antivirotik, které mají odlišný mechanismus účinku. 
Potenciál antivirotik je důležitý hlavně v případě lidí trpících imunodeficiencí 
a postihnutých iVDPV. Jim totiž hrozí po očkování OPV propuknutí infekce, velké riziko pak 
především představuje uvolňování VDPV do okolí i několik let po primární infekci 
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(MacLennan et al., 2004). U takto dlouhé chronické nákazy se zvyšuje riziko reverzních mutací 
a propuknutí cVDPV. Další případné využití můžeme nalézt při výrobě vakcín, tedy pro 
postexpoziční ochranu personálu v případě nechtěné expozice při výrobním procesu. 
Prozatím nejslibněji se jeví následující dvě antivirotika: pocapavir (V-073), který byl 
objeven v roce 1996 jakožto molekula SCH 48973 (Buontempo et al., 1997) a  látka AG7404 
(V-7404), která byla popsána v roce 2005 jako analog rupintiviru (Patick et al., 2005). 
Pocapavir je látka původně určená k léčbě enterovirálních infekcí, ne však 
poliovirových. Její účinky vůči PV in vitro byly objeveny později a vzápětí započalo studium 
této látky pro nové účely. Pocapavir dosahoval výborných výsledků v inhibici známých 
poliovirových kmenů, jak divokých, tak i vakcinačních (Sabin kmenů) či kmenů od nich 
odvozených (VDPV) (Oberste et al., 2009). Mechanismus účinku spočívá v blokaci rozbalení 
virové kapsidy. Inhibitor se váže do vazebného místa kapsidového proteinu VP1, čímž blokuje 
jeho funkci. 
Efektivitu pokapaviru dokázali v kontrolované klinické studii Collet a kol. (2017), kde 
výsledky ukázaly rychlejší odstranění viru z organismu. U pacientů léčených pocapavirem 
oproti placebu o více než 20 %, u pacientů s rezistentní formou viru v porovnání s kontrolou 
dokonce o necelých 60 %. Na konci studie po 45 dnech nebyl virus detekován u žádného 
z testovaných subjektů. Pocapavir tedy představuje efektivní, časově nenáročnou možnost 
antivirální podpůrné léčby proti PV (Collett et al., 2017). 
AG7404 je látka s antirhinovirální aktivitou fungující i proti PV. Jedná se o inhibitor 
proteázy 3C, která je klíčová pro štěpení majoritní části virálního polyproteinu (Patick et al., 
2005; Rhoden et al., 2013). 
Kombinované používání dvou antivirotik s rozdílnými mechanismy účinku snižuje 
šance viru se přizpůsobit a zvyšuje tak efektivitu léčby. U pocapaviru podávaného samostatně 
byly hodnoty vzniku resistence vůči léčivu řádově 10-4, AG7404 dosahovala obdobných 
hodnot. Pokud se však antivirotika podávala současně, došlo k významnému snížení vzniku 
rezistence. Jejich kombinace má navíc synergický efekt a zvyšuje efektivitu léčebného procesu 
(Rhoden et al., 2013). Přídavnou možností léčby je použití monoklonálních protilátek, 






Dětská obrna je horkým kandidátem o zařazení mezi vymýcené choroby. Tento virus, 
který lidstvo provází již několik tisíc let, v poslední době přežívá jen v několika málo oblastech 
Asie a Afriky. V minulém století se díky velkému zájmu a podpoře veřejnosti (především 
v USA, slavný Pochod Desetníků (March of Dimes)) podařilo výzkumu polioviru a vývoji 
vakcín vůči němu získat značných finančních prostředků. Toto spojené lidské úsilí vyústilo ve 
vznik vakcín, které dostaly poliovirus do dnešního stavu, kdy je na pokraji vyhubení. 
Přetrvávající problém VAPP či VDPV je intenzivně studován a jsou podnikány kroky pro 
zamezení jejich vzniku a minimalizaci jejich dopadů. 
Jednou z největších hrozeb ohrožujících efektivní vyhlazení polioviru je čím dál častěji 
se objevující odmítání očkování. Tento rostoucí trend je založen na špatné informovanosti 
veřejnosti, či dokonce úmyslné dezinformaci. Tento problém se bohužel netýká pouze viru 
dětské obrny, důsledky odmítání očkování jsou patrné jak v USA, tak i v některých evropských 
zemích. Zde dochází k nárůstům incidence nemocí jako spalničky či zarděnky, které tak 
ohrožují životy stovek dětí (Hussain et al., 2018). 
Na tomto místě je příhodné se zmínit o Nadaci Billa a Melindy Gatesových (Bill and 
Melinda Gates Foundation). Tato organizace, založená v roce 2000, se aktivně podílí v boji 
proti dětské obrně, podporuje výzkum a humanitární pomoc v rizikových oblastech. Do konce 
roku 2018 jejich podpora výzkumu skrze granty činila částku přes 50 miliard dolarů (Bill & 
Melinda Gates Foundation, 2019). Současný stav je tedy ze značné části i jejich zásluhou a za 
to jim jistě právem patří velké díky. 
Boj s dětskou obrnou je běh na dlouhou trať, ale cíl se zdá být v dohledné vzdálenosti. 
Výzkum polioviru v historii přinesl značné poznatky nejen o problematice tohoto onemocnění, 
ale i o obecných procesech spojených s virálním životním cyklem. Poliovirus se tak stal 
důležitým nástrojem využívaným dodnes. Rychlost vzniku nových výzkumných metod je 
závratná a nové postupy budou jistě přínosné i pro tuto problematiku. Věřím, že otázka 
eliminace dětské obrny bude zodpovězena v několika následujících letech, maximálně 10 let.  
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